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В обзоре обсуждаются современные данные иммунопатогенеза псориаза и возникновения 
коморбидных состояний на фоне системного хронического воспаления в организме пациентов. 
На примере лекарственного препарата апремиласт приводятся сведения о новом классе 
терапевтических средств для лечения псориаза и псориатического артрита – «малых молекулах», 
в том числе их физико-химических свойствах и механизме действия, ключевых отличиях от других 
иммуносупрессивных и генно-инженерных биологических препаратов. 
Представлены данные масштабных международных рандомизированных клинических исследований 
по эффективности и безопасности ингибитора ФДЭ4 апремиласта при лечении больных 
среднетяжелым и тяжелым псориазом, а также псориатическим артритом. 
Обсуждаются опубликованные международные клинические рекомендации по применению 
апремиласта у больных псориазом, псориатическим артритом, критерии оценки ответа на терапию, 
а также потенциальный профиль пациентов для применения апремиласта в условиях реальной 
клинической практики. 
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In the literature review, contemporary data on immune pathogenesis of psoriasis and the emergence 
of comorbid states against the background of systemic chronic inflammation among patients is discussed. 
On the example of the apremilast medical preparation, the information on a new class of therapeutic agents 
for the treatment of psoriasis and psoriatic arthritis – “small molecules” is given, including their physico-
chemical properties and action mechanism, as well as on the key differences from immune-suppressive 
and genetically engineered biological preparations. Data on large-scale international randomised clinical 
trials of the efficacy and safety of the PDE4 inhibitor of apremilast among patients with moderate to severe 
psoriasis and psoriatic arthritis is presented. The published international clinical recommendations on the 
use of apremilast among patients with psoriasis and psoriatic arthritis, the criteria for evaluating the re-
sponse to therapy, as well as the potential profile of patients for the use of apremilast in real clinical prac-
tice are discussed.
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В последнее десятилетие произошли серьезные из-
менения в  наших представлениях о псориазе, который 
до  недавнего времени считали исключительно заболе-
ванием кожи. Данную патологию в  настоящее время 
рассматривают как системное иммуноассоциированное 
заболевание мультифакториальной природы с  домини-
рующим значением генетических факторов в  его раз-
витии, характеризующееся ускоренной пролиферацией 
кератиноцитов, нарушением их дифференцировки, вос-
палительной инфильтрацией и избыточным неоангиоге-
незом в  коже, с  частым вовлечением в  патологический 
процесс суставов и периартикулярных структур. 
В организме пациентов с этим заболеванием разви-
вается системное воспаление, ассоциированное с Т-лим-
фоцитами [1]. Наследственная предрасположенность 
(PSORS1; HLA Cw6, В13, В17, В27), а также воздействие 
ряда внешних триггеров (стресс; бактериальные анти-
гены; протоонкогены; алкогольная и никотиновая сенси-
билизация; прием таких лекарственных препаратов, как 
?-блокаторы; пероральные контрацептивы, интерфероны; 
иммунодефицитные состояния; чрезмерные инсоляции), 
гуморальных и клеточных факторов – все это складыва-
ется в каскад патологических иммунных реакций, реали-
зующийся развитием хронического воспалительного про-
цесса в  организме пациентов. С  современных позиций 
такие патологические состояния, как избыточная масса 
тела, ожирение, метаболический синдром, инсулинорези-
стентность, кардиоваскулярная патология (атеросклероз, 
артериальная гипертензия, ишемическая болезнь серд-
ца) и депрессия, специалисты рассматривают не просто 
в  качестве сопутствующих заболеваний и  состояний, 
а  как виды коморбидности, патогенетически связанные 
с  хроническим системным воспалительным процессом 
и псориазом [2-8]. В качестве маркеров системного им-
мунного воспаления при псориазе в  настоящее время 
рассматривают следующие гуморальные и  клеточные 
факторы: адипокины, лептин, хемокины, СРБ и  другие 
острофазовые белки, ТНФ-?, ИФН-?, VCAM-1, ICAM-1, 
ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-10, ИЛ-22, ИЛ-17 [1, 9]. 
С  позиции сегодняшнего дня тема коморбидных 
состояний при псориазе перестала быть для специа-
листов абстрактным рассуждением о псориатической 
болезни и  ее клинических проявлениях. Доказано, что 
у  больных с  данным дерматозом имеется повышен-
ный риск смертности. Так, в  трех независимых эпи-
демиологических исследованиях, проведенных в  Ве-
ликобритании в  1987–2002 гг., было установлено, что 
мужчины, страдающие тяжелым псориазом, умирают 
в  среднем на 3,5 года раньше их одногодок без дан-
ной патологии; лица женского пола  – соответственно 
на 4,4 года [10]. С  другой стороны, наличие комор-
бидных состояний имеет важный практический аспект 
для врачей-дерматологов, так как в  большой степени 
оказывает влияние на выбор терапевтической стра-
тегии ведения пациентов. Например, стойкая артери-
альная гипертензия является фактором, препятствую-
щим назначению циклоспорина для лечения псориаза 
у  конкретного пациента, или служит причиной отмены 
данного лекарственного средства; сахарный диабет 
является препятствием для проведения общей фото-
химиотерапии с  внутренним применением фотосенси-
билизаторов; большая масса тела диктует необходи-
мость применения больших дозировок терапевтических 
средств (метотрексат, циклоспорин, ароматические ре-
тиноиды, генно-инженерные биологические препараты) 
с  потенциальным ухудшением профиля «польза/риск».   
В  последние годы существенно изменились пред-
ставления о патогенезе псориаза. Основные достижения 
в  этом плане связаны с  установлением биологического 
значения и  роли ключевых компонентов врожденного 
и  адаптивного иммунитета в  развитии и  поддержании 
данного заболевания. В  частности, было показано, что 
в  развитии псориаза важную роль играют дендритные 
антигенпрезентирующие клетки, которые отвечают на 
действие триггеров секрецией двух провоспалительных 
цитокинов – IL-12 и IL-23, играющих важную роль в после-
дующей пролиферации и дифференцировке Т-лимфоци-
тов на Th1 и Th17. Последние в свою очередь выбрасыва-
ют целый ряд других провоспалительных цитокинов (IL-2, 
IFN-?, TNF-а, IL-17 и IL-22) и хемокинов. В результате в ре-
зидентных клетках кожи и тканей суставов (кератиноци-
ты, фибробласты и  эндотелиальные клетки) возникает 
их гиперпролиферация, нарушаются процессы диффе-
ренцировки, происходит избыточная пролиферация эн-
дотелия [11, 12]. Полученные данные легли в  основу 
разработки и внедрения в практику нового направления 
терапии псориаза с  использованием генно-инженерных 
биологических средств, основным отличительным при-
знаком которых является таргетность воздействия путем 
блокирования конкретного провоспалительного цитоки-
на. Однако опыт более чем двадцатилетнего использо-
вания данных препаратов показал, что ингибирование 
определенных цитокинов может иметь весьма серьезные 
негативные аспекты. Реактивация латентного туберку-
леза, возникновение серьезных инфекций, повышенный 
риск развития злокачественных опухолей и лимфопроли-
феративных заболеваний, иммуногенность и связанные 
с ней проблемы (от инфузионных реакций до феномена 
«ускользания терапевтического эффекта») – это те неже-
лательные явления, с которыми могут столкнуться врач 
и пациент при проведении долгосрочной терапии некото-
рыми генно-инженерными биологическими агентами [13]. 
С другой стороны, накопленный опыт по использованию 
данной группы терапевтических средств продемонстри-
ровал не только возможность добиться стойкого регресса 
псориатических эффлоресценций и  предотвратить про-
грессирование псориатического артрита, но и  впервые 
показал, что такие глобальные цели лечения пациентов 
с псориазом, как длительный контроль над заболеванием 
и весомое улучшение качества их жизни, вполне дости-
жимы в условиях реальной клинической практики.
В  этой связи разработка нового направления тера-
пии больных псориазом и псориатическим артритом с ис-
пользованием так называемых селективных ингибиторов 
сигнальных путей, также именуемых «малыми молекула-
ми», представляется актуальной проблемой. 
Терминология
Термин «селективные ингибиторы сигнальных путей» 
в полной мере отражает механизм действия терапевтиче-
ских средств данной группы. В частности, лекарственный 
препарат апремиласт обладает способностью блокиро-
вать ключевой внутриклеточный фермент фосфодиэсте-
разу 4 типа (PDE4) в клетках воспаления [14]. Последнее 
обстоятельство особенно важно, так как селективность 
воздействия ограничена только очагом воспаления без 
глобальной супрессии многочисленных клеточных струк-
тур системы иммунитета в целом. Именно данное обсто-
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ятельство отличает апремиласт от других лекарственных 
средств с иммуносупрессивным действием (например, от 
циклоспорина).  
Название «малые молекулы» не только объективно 
отражает низкую молекулярную массу данного класса 
терапевтических средств, но и  определяет целый ряд 
конкретных аспектов, важных с практической точки зре-
ния. Так, физико-химические свойства молекулы апреми-
ласта лежат в основе его способности проникать внутри-
клеточно и  блокировать путь сигнальной трансдукции, 
ответственный за выработку и  выброс ряда цитокинов 
и хемокинов. Кроме того, благодаря тому, что молекула 
апремиласта получена в результате химического синтеза 
и не является биологической по структуре, данный пре-
парат не обладает свойством иммуногенности. Именно 
в  этой связи длительное применение данного препа-
рата в  принципе не может сопровождаться феноменом 
«ускользания терапевтического эффекта» [15, 16]. 
В ревматологии апремиласт принято классифициро-
вать в группу так называемых «таргетных синтетических 
базисных противовоспалительных препаратов». Данный 
термин не только демонстрирует характер узконаправ-
ленного действия апремиласта в  отношении PDE4, но 
также указывает на опосредованность его противовос-
палительного эффекта за счет влияния на патогенети-
ческие факторы хронического иммунного воспаления 
в  организме пациентов; целесообразность проведения 
долгосрочной терапии с возможностью предотвращения 
прогрессирования артритов и достижения стойкой клини-
ко-рентгенологической ремиссии со стороны патологиче-
ского процесса [17].  
Механизм действия
В  эпителиальных, дендритных клетках, Т-лимфоци-
тах, макрофагах и моноцитах внутриклеточная PDE4 яв-
ляется основным цАМФ-селективным ферментом. PDE4 
также экспрессируют кератиноциты, синовиоциты, эн-
дотелиоциты дермы и  синовиальных оболочек, а  также 
хондроциты. Действуя внутриклеточно, апремиласт инги-
бирует PDE4, что приводит к увеличению уровня цАМФ 
и  активации протеинкиназы А,  а  следовательно, пода-
влению воспалительного процесса за счет воздействия 
на про- и противовоспалительные факторы [18-20]. 
Так, в  кератиноцитах и  синовиоцитах модулирую-
щий эффект препарата вызывает изменение соотно-
шения вырабатываемых про- и  противовоспалительных 
цитокинов – происходит снижение продукции и выброса 
TNF-a, играющего ключевую роль в  патогенезе псори-
аза и  псориатического артрита. Кроме того, в  вышена-
званных клеточных структурах кожи и суставов, а также 
в NK-клетках снижается продукция ряда других провос-
палительных факторов (IFN-a, IL-2, IL-17А, IL-12/23). Од-
новременно в очаге воспаления уменьшается продукция 
нейтрофилами хемоаттрактанта и  IL-8. Биологический 
эффект такой иммунной модуляции реализуется в виде 
блокирования гиперпролиферации кератиноцитов и  си-
новиоцитов, в уменьшении активности воспалительного 
процесса в очаге.  
Кроме того, было показано, что апремиласт спосо-
бен уменьшать колонизацию миелоидных дендритных 
клеток, Т-лимфоцитов, NK-клеток, инфильтрирующих 
эпидермис, дерму и  соединительно-тканные структуры 
суставов и  периартикулярных тканей. Последнее пред-
ставляется особенно важным, так как позволяет блоки-
ровать презентацию антигенов и, соответственно, всю 
патогенетическую цепочку уже на ранних этапах, а так-
же способствует регрессированию уже существующих 
псориатических эффлоресценций  – со стороны кожи; 
синовитов, дактилитов и энтезитов – соответственно, со 
стороны структур опорно-двигательного аппарата. Опре-
деленную роль в этих процессах также играет вызывае-
мое апремиластом ингибирование экспрессии протеина 
К-16, ответственного за выработку кератина в коже, со-
держание которого в зоне псориатических бляшек было 
избыточным. 
Данный лекарственный препарат не обладает спо-
собностью к  воздействию на процессы дифференци-
ровки В-лимфоцитов, выработку последними иммуно-
глобулинов, соответственно, не может вмешиваться 
и подавлять процессы антителообразования в тканях, что 
имеет большое значение с  точки зрения низких рисков 
развития серьезных инфекций (в том числе туберкулеза) 
и  онкологических заболеваний [20-24] в  процессе дли-
тельной терапии. 
Рандомизированные клинические исследования эффек-
тивности и безопасности
В  двух независимых исследованиях ESTEEM1 
и  ESTEEM2, имевших сходный дизайн по сравнению 
апремиласта и  препарата-плацебо, участвовало более 
1200 пациентов со среднетяжелым и тяжелым псориазом 
[25, 26]. Дизайн исследований предполагал, что на 0 не-
деле участников рандомизировали на 2 группы: первая 
группа длительное время получала апремиласт по 30 мг 
2 раза в сутки; вторая – соответственно, плацебо в тече-
ние 16 недель, затем апремиласт по 30 мг 2 раза в день. 
В первой группе на 32 неделе лечения в результате ре-
рандомизации часть пациентов временно (в сроки от 4 
до 12 недель) переводилась на плацебо с последующим 
возобновлением терапии апремиластом в  стандартных 
дозах.  
Среднее значение PASI в  исследованиях ESTEEM1 
и  ESTEEM2 было сходным и  составляло в  абсолютных 
цифрах 19; средние значения BSA – соответственно 24% 
и  25%. Псориатические ониходистрофии были зареги-
стрированы у  65% и  64% наблюдавшихся лиц; пораже-
ния кожи волосистой части головы – в 66% и 64% слу-
чаев. Важной отличительной особенностью было то, что 
в обоих клинических исследованиях значительную долю 
составляли больные с тяжелым псориатическим процес-
сом, ранее уже получавшие не только системные пре-
параты с доказанной терапевтической эффективностью 
(метотрексат, циклоспорин, ароматические ретиноиды), 
но и  генно-инженерные биологические препараты (28% 
и 39% соответственно). 
Результаты вышеназванных клинических исследо-
ваний оказались сходными и  сопоставимыми между 
собой. Так, в исследовании ESTEEM2 на 16 неделе ле-
чения апремиластом 28,8% пациентов достигли PASI 75; 
55,5%  – PASI50, что свидетельствует об эффективно-
сти терапии данным препаратом уже на инициирующем 
этапе лечения. При этом темпы снижения абсолютных 
величин данного индекса, отражающего уменьшение тя-
жести и  распространенности псориаза, были наиболее 
отчетливыми уже в первые 8 недель лечения. В  группе 
«плацебо – апремиласт» динамика снижения PASI оказа-
лась сходной с основной группой пациентов и уже к 28-
32 неделям лечения группы оказались сопоставимыми 
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по терапевтическому ответу по PASI. На 52 неделе тера-
пии 80% лиц, получавших апремиласт, демонстрировали 
устойчивый ответ по индексу PASI50. Средний процент 
уменьшения PASI в течение 52 недель исследования был 
более чем на 70%. Феномена «ускользания терапевти-
ческого ответа» в результате временной отмены приема 
апремиласта с последующим его возобновлением заре-
гистрировано не было. Более того, в данной группе у 48% 
наблюдавшихся снижение абсолютных величин PASI 
в  течение вторичного плацебо-контролируемого перио-
да не сопровождалось увеличением распространенности 
и тяжести элементов сыпи более чем на 50%. 
P. Rich и соавт. (2016) опубликовали результаты су-
банализа данных клинических исследований ESTEEM1 
и  ESTEEM2 по влиянию апремиласта на псориатиче-
ские поражения кожи волосистой части головы и ногте-
вых пластинок [27]. Показано, что более 40% пациентов 
с умеренным или тяжелым поражением кожи головы на 
исходном уровне к  16 неделе лечения данным лекар-
ственным препаратом уже достигли показателя ScPGA 
0 или 1. Данное улучшение сохранялось в  течение все-
го последующего периода терапии вплоть до 52 недели. 
Оценка терапевтической эффективности апремиласта 
в  отношении псориатических ониходистрофий проводи-
лась с помощью динамического подсчета индекса NAPSI. 
Было установлено, что снижение данного индекса на 16 
неделе лечения в  среднем составило 40%, на 32 неде-
ле – соответственно 60%; на 52 – 60,2% (в группе лиц, 
получавших апремиласт в  течение всего клинического 
исследования). В  группе «плацебо/апремиласт» данный 
показатель на 52 неделе лечения составил 64,3%. Таким 
образом, апремиласт продемонстрировал отчетливый те-
рапевтический эффект при псориазе таких «проблемных 
локализаций», как волосистая часть головы и ногтевые 
пластинки. 
Результаты по долгосрочному непрерывному при-
менению апремиласта в  течение 3 лет были получены 
в ходе клинического исследования PALAСE 1, в котором 
участвовало более 500 больных в  возрасте от 18 лет 
и старше (средний возраст 51,4 года) [28]. Лица, отобран-
ные для участия в данном протоколе, болели псориазом 
и псориатическим артритом в среднем более 16 и 8 лет 
соответственно; число болезненных суставов – 23,1; чис-
ло припухших суставов – 12,8. Важно, что 22% пациен-
тов ранее получали терапию генно-инженерными биоло-
гическими препаратами. Представленная выше краткая 
характеристика больных отражает тяжесть клинических 
проявлений и течения заболевания у участников данного 
клинического исследования. 
В  отношении псориатических эффлоресценций на 
коже было установлено, что на 52 неделе терапии с ис-
пользованием стандартных доз апремиласта 54,7% па-
циентов достигли PASI50; 32,6% - соответственно PASI75. 
На 156 неделе лечения с  использованием стандартных 
доз и  схемы применения препарата снижение индекса 
PASI50 было зарегистрировано в  56,7% случаев; PASI 
75  – в  35,8%. Таким образом, длительная непрерывная 
терапия препаратом ингибитора ФДЭ4 сопровождалась 
уменьшением тяжести и  распространенности псориати-
ческой сыпи на коже и не приводила к «ускользанию тера-
певтического эффекта». Одновременно препарат проде-
монстрировал эффективность в отношении клинических 
проявлений псориатического артрита. В частности, через 
52 недели терапии снижение по индексу ACR20 конста-
тировали у 53,2% пациентов; через 156 недель – у 65%. 
Уменьшение индекса ACR50 через 52 недели достигли 
25,7% наблюдавшихся лиц; через 156 недель  – 40,6%. 
Наконец, абсолютных величин ACR70 через год терапии 
апремиластом удалось достичь у 14,1% больных; через 
три года – у 23,2%. При оценке комплексного показателя 
активности псориатического артрита с помощью индекса 
DAS-28 уже на 52 неделе ответ на терапию апремиластом 
характеризовался как хороший  – уменьшение DAS на 
1,26 (в соответствии с  критериями ответа на терапию 
EULAR). Уменьшение величины DAS через 156 недель 
лечения оказалось еще более впечатляющим, составляя 
в среднем – 1,9. 
Важной особенностью апремиласта является его спо-
собность оказывать терапевтическое действие не только 
в отношении клинических проявлений периферического 
псориатического артрита, но и в отношении таких слож-
ных и упорных с точки зрения лечения клинических ситу-
аций, как периартикулярные поражения, ассоциирован-
ные с артритом. В частности, D.Gladman и соавт. (2015) 
сообщают, что применение апремиласта по 30 мг 2 раза 
в день у больных псориатическим артритом сопровожда-
ется статистически достоверными изменениями меди-
аны выраженности дактилитов (на 24 неделе – 79%; на 
52 неделе – 100%; на 104 неделе – 100%). В отношении 
энтезитов также наблюдается уменьшение медианы по-
казателя их выраженности: на 24 неделе – 50%; на 52 не-
деле – 66,7%; на 104 неделе – 100% соответственно [29]. 
Новые данные по эффективности апремиласта и 
этанерцепта при псориазе были опубликованы K.Reich 
и  соавт. (2017) по результатам проведенного двойного 
слепого рандомизированного плацебо-контролируемого 
клинического исследования LIBERATE [30]. 250 участни-
ков исследования были рандомизированы на три группы, 
получавшие препарат-плацебо, апремиласт или этанер-
цепт в стандартных дозах в течение 15 недель. На 16 не-
деле в результате повторной рерандомизации пациенты 
либо продолжали ранее начатый пероральный прием 
апремистаста, либо переключались на него вплоть до 
окончания клинического исследования. На 16 неделе 
число пациентов, достигших PASI75, оказалось выше 
при использовании апремиласта (39,8%) против плаце-
бо (11,9%, P <0,0001). 48,2% пациентов достигли PASI75 
в группе этанерцептa (P <0,0001 против плацебо). На 52 
неделе лечения ответ PASI75 констатировали у  47,3% 
в  группе «апремиласт/апремистаст»; у  49,4%  – в  груп-
пе «этанерцепт/апремиласт» и, соответственно, у 47,9% 
в группе «плацебо/апремиласт». Интересно отметить, что 
в  данном исследовании было продемонстрировано, что 
качество жизни больных псориазом, получавших апреми-
ласт непосредственно с 0 недели, улучшалось более бы-
стрыми темпами, чем у лиц, получавших этанерцепт или 
плацебо. «Переключение» от этанерцепта к апремиласту 
не приводило к появлению каких-либо клинически значи-
мых результатов с точки зрения безопасности. Таким об-
разом, в  клиническом исследовании LIBERATE апреми-
ласт продемонстрировал свою эффективность в течение 
52 недель как у  биологически-наивных пациентов, так 
и  у  лиц, первоначально получавших генно-инженерный 
биологический препарат этанерцепт. 
Во всех упомянутых в  данном обзоре клиниче-
ских исследованиях проводили оценку безопасности 
предпринятой терапии апремиластом. Среди нежела-
тельных явлений наиболее часто регистрировали нару-
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шения со стороны желудочно-кишечного тракта преи-
мущественно легкой степени тяжести. Явления диареи 
или тошноты возникали у  пациентов в  первые 14 дней 
применения препарата, купировались в  сроки до 30 
дней с  момента начала курсовой терапии препаратом, 
не требовали его отмены или проведения специальной 
терапии. Стоит отметить, что, согласно Инструкции 
по медицинскому применению препарата апремиласт 
оценку его эффективности рекомендуется проводить 
на 24-й неделе терапии.
Также регистрировали инфекции верхних дыхатель-
ных путей (часто), бронхит (часто), снижение аппетита 
(часто), бессонницу (часто), мигрень, головную боль (ча-
сто), утомляемость (часто). 
В  ряде случаев исследователи констатировали 
некоторое снижение массы тела у  лиц, получавших 
апремиласт. В  частности, из 1133 пациентов, получав-
ших терапию препаратом при лечениипсориаза и  (или) 
псориатического артрита в  сроки до 52 недель, по-
степенное снижение массы тела на 5% и  более было 
констатировано в  213 (18,8%) случаях; в  сроки до 182 
недель  – соответственно в  248 (21,9%) [31]. В  инструк-
ции по применению лекарственного препарата апре-
миласт также упоминается, что потеря 5-10% массы 
тела в  ходе клинических исследований была отмечена 
у  14,3% пациентов. При этом ни у  кого из пациентов 
снижение массы тела не сопровождалось какими-ли-
бо клинически значимыми последствиями [32]. До на-
стоящего времени точные механизмы корригирующе-
го действия апремиласта в  отношении массы тела не 
установлены, однако возможно, что данный эффект 
связан с  ингибированием PDE4 в  адипоцитах. Послед-
нее обстоятельство может играть позитивную роль 
в  терапевтической стратегии в  отношении лиц с  псо-
риазом и  псориатическим артритом, часто ассоцииру-
емых с  такими коморбидными состояниями, как избы-
точная масса тела и  метаболический синдром. 
Во всех опубликованных результатах проведенных 
клинических исследований апремиласта не сообщается 
ни об одном случае туберкулезной инфекции или ее ре-
активации. Также не было случаев повышения частоты 
серьезных инфекций, онкологических новообразований, 
сердечно-сосудистых осложнений и признаков гепатоток-
сичности в процессе длительной терапии данным препа-
ратом [27-30, 32]. 
Место апремиласта в терапии больных псориазом и псо-
риатическим артритом; профили пациентов для назначения 
препарата
Несмотря на то, что «малые молекулы» являются 
новым классом терапевтических средств, в  настоящее 
время разработан ряд международных клинических ре-
комендаций по их применению при псориазе и псориати-
ческом артрите. В частности, NICE (Великобритания) вы-
пустил в 2016 г. специальные клинические рекомендации 
по применению апремиласта у больных псориазом [33]. 
NICE рекомендует использовать препарат для лечения 
бляшечного псориаза у взрослых при отсутствии ответа 
на другие средства или методы лечения, включая цикло-
спорин, метотрексат и ПУВА-терапию. Авторы особо под-
черкивают, что апремиласт также целесообразно назна-
чать в  тех случаях, когда к  вышеназванным средствам 
(методам) лечения имеются противопоказания или они 
плохо переносятся пациентами. При этом критериями для 
назначения апремиласта являются: величины индексов 
PASI ?10 и (или) DLQI>10. Оценку степени адекватности 
ответа на лечение апремиластом целесообразно прово-
дить через 16 недель непрерывной терапии данным пре-
паратом. Под адекватным ответом понимают достижение 
PASI75 либо PASI50 в сочетании с уменьшением значений 
DLQI на 5 и более пунктов. Пациенты, не удовлетворяю-
щие данным критериям, считаются «первичными неот-
ветчиками» на терапию апремиластом, что требует пере-
смотра терапевтической стратегии в отношении них. Как 
правило, при наличии адекватного ответа на проводимое 
лечение (оценка эффективности на 16 неделе лечения) 
препарат в  последующем будет демонстрировать свою 
эффективность и вопрос о «вторичном неответе» на те-
рапию не возникнет (последнее отличает апремиласт от 
генно-инженерных биологических препаратов). Проведе-
ние краткосрочных курсов лечения апремиластом неце-
лесообразно.
В  последней версии клинических рекомендаций 
EULAR (2015) детально обсуждается возможность 
использования апремиласта при псориатическом ар-
трите [34]. Группа GRAPPA (2015) рекомендует апре-
миласт в  качестве терапевтического средства при 
следующих клинических формах псориатического 
артрита: периферический артрит, дактилит, энтезит 
[35]. NICE (2017) детализирует, что препарат может 
быть назначен в  качестве монотерапии или в  ком-
бинации с  другими противовоспалительными сред-
ствами модифицирующего действия при активном 
псориатическом артрите у  взрослых [36]. Апреми-
ласт показан при наличии периферического артри-
та трех и  более болезненных суставов либо трех 
и  более отечных суставов при отсутствии адек-
ватного ответа со стороны заболевания на прове-
денную терапию по меньшей мере двумя другими
стандартными болезнь-модифицирующими препарата-
ми, которые применялись отдельно или в  комбинации 
друг с  другом. Специалистам следует оценивать от-
вет на терапию псориатического артрита у  пациентов 
не ранее чем через 16 недель непрерывного лечения 
данным препаратом. Критерии адекватного ответа на 
лечение псориатического артрита PsARC включают 
в  себя: подсчет числа болезненных суставов; подсчет 
числа припухших суставов; общую оценку активности 
процесса врачом по 5-балльной шкале Likert; общую 
оценку активности псориатического артрита по 5-бал-
льной шкале Likert. Терапию считают успешной при 
наличии улучшений двух из четырех указанных крите-
риев, причем число болезненных суставов или число 
припухших суставов  – один из двух критериев, по ко-
торому обязательно должно наблюдаться улучшение. 
В  новом проекте российских национальных кли-
нических рекомендаций, подготовленных экспертной 
группой Российского общества дерматовенерологов 
и  косметологов и  размещенных на информационном 
ресурсе Минздрава России, подчеркивается, что апре-
миласт эффективен в  лечении среднетяжелого и  тяже-
лого псориаза, в  том числе псориаза ногтей, волоси-
стой части головы, ладонно-подошвенного псориаза, 
а  также в  отношении различных проявлений псориа-
тического артрита, энтезитов, дактилитов, спондилита. 
Назначение апремиласта не требует необходимости 
постоянного мониторинга лабораторных показателей 
или скрининга. Прием апремиласта противопоказан 
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ских средств при возникновении феномена «ускользания 
терапевтического эффекта» или нежелательных явлений 
на фоне биологической терапии, требующих отмены по-
следней. 
Удовлетворительный профиль безопасности, про-
демонстрированный апремиластом в  ходе клиниче-
ских исследований, и  особенности его механизма 
действия позволяют использовать данный препарат 
у  лиц, страдающих псориазом и  псориатическим 
артритом и  одновременно имеющих такие сопут-
ствующие заболевания, как заболевания сердеч-
но-сосудистой системы (артериальная гипертензия, 
ишемическая болезнь сердца), метаболический син-
дром, сахарный диабет. 
В  процессе проведения терапии апремиластом нет 
необходимости в  назначении и  проведении каких-либо 
специальных процедур клинико-лабораторного монито-
ринга – достаточно лишь исполнять действующие «стан-
дарты оказания медицинской помощи» и  клинические 
рекомендации по ведению больных.
при беременности. До начала лечения необходимо ис-
ключить беременность. Женщины, способные к  дето-
рождению, должны использовать эффективный метод 
контрацепции во время терапии. Не следует применять 
в  период грудного вскармливания. Препарат противо-
показан в  детском возрасте до 18 лет.
Таким образом, в настоящее время апремиласт мо-
жет применяться в клинической практике у больных сред-
нетяжелым и тяжелым псориазом на этапе неэффектив-
ности лечения или при возникновении нежелательных 
явлений в  результате другой системной терапии (мето-
трексат, циклоспорин, ароматические ретиноиды) или 
фотохимиотерапии. При псориатическом артрите апре-
миласт показан лицам с активным периферическим ар-
тритом, энтезитами и дактилитами. 
Важно, что препарат целесообразно назначать при 
псориазе и псориатическом артрите на этапе до приме-
нения генно-инженерных биологических средств. Вместе 
с тем апремиласт может быть использован как вариант 
терапии «переключения» с генно-инженерных биологиче-
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